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Streszczenie
Zwiàzki fenolowe, w wyniku dzia∏alnoÊci przemys∏o-
wej cz∏owieka, dostajà si´ do Êrodowiska w tysiàcach ton
rocznie. Ponadto, wiele polifenoli jest produktami wtór-
nego metabolizmu roÊlin. Ze wzgl´du na ich powszech-
noÊç w Êrodowisku istotny jest ich wp∏yw na organizm
cz∏owieka. Polifenole zawarte w produktach spo˝ywczych
wykazujà w∏aÊciwoÊci antyutleniajàce, przeciwmia˝d˝y-
cowe, przeciwzapalne, przeciwalergiczne i antynowotwo-
rowe. Oprócz pozytywnego wp∏ywu fenole, g∏ównie z klas
alkilofenoli, chlorofenoli, nitrofenoli oraz bifenyli, mogà
wywieraç silnie toksyczny wp∏yw na organizm ludzki.
Wykazano, ˝e wiele spoÊród pochodnych fenolowych, ze
wzgl´du na swe podobieƒstwo do ligandów receptorów
steroidowych, mo˝e wywieraç wp∏yw na dzia∏anie uk∏adu
hormonalnego, co niejednokrotnie prowadzi do takich
chorób jak ró˝ne odmiany nowotworów, cukrzyca typu II,
nadciÊnienie t´tnicze, dyslipidemia oraz zaburzenia p∏od-
noÊci. Ponadto obserwuje si´ silne dzia∏anie genotoksycz-
ne fenoli. Zatem ze wzgl´du na ró˝norodny wp∏yw fenoli
na organizm cz∏owieka istotne jest sta∏e monitorowanie
tych zwiàzków w Êrodowisku, zarówno co do iloÊci, jak
i sk∏adu jakoÊciowego zanieczyszczeƒ fenolowych. 
S∏owa kluczowe: polifenole, skutki zdrowotne, kseno-
biotyki
Summary
Introduction of phenol compounds into environment
results from human activities.. Moreover plants produce
polyphenols as by products of metabolism Their influen-
ce on human health is very important. It is observed, that
polyphenols found in groceries are the most abundant
dietary antioxidants, anti-inflammatory, anti allergic, an-
tiarteriosclerotic and antitumour factors. Alkylphenols,
chlorophenols, nitrophenols or biphenyls can be toxic for
body systems and because of their similarity to ligands of
steroid receptors they can influence the activity of endo-
crine system. Their appearance in organisms enhances the
risk of developing type 2 diabetes mellitus, hypertension,
dyslipidemia, cancer, problems with fertility. Moreover
strong genotoxic activities of these compounds is obse-
rved. Because they influence human health in many diffe-
rent ways continuous monitoring of phenols content in
environment seems to be very important. 
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Wprowadzenie
Chemizacja ró˝nych elementów Êrodowiska przy-
rodniczego powoduje, ˝e cz∏owiek nara˝ony jest na
toksyczne zwiàzki chemiczne, w tym pochodne fe-
noli, zawarte w lekach, pestycydach, barwnikach,
produktach spo˝ywczych, narkotykach [1]. Zwiàzki
te mogà równie˝ naturalnie wyst´powaç w Êrodowi-
sku, powodujàc toksyczny lub pozytywny wp∏yw na
ró˝ne organizmy. 
Poznanie biochemicznych przemian fenoli w or-
ganizmach pozwala na okreÊlenie ich roli i znacze-
nia dla rozwoju organizmów. Po wprowadzeniu do
ustroju ulegajà one wielu przemianom [2]. Zrozu-
mienie metabolizmu zwiàzków fenolowych mo˝e si´
przyczyniç do w∏aÊciwego ich stosowania oraz eli-
minowania ich szkodliwego dzia∏ania. Mo˝e to rów-
nie˝ umo˝liwiç wyjaÊnienie prawid∏owych fizjolo-
gicznych dróg metabolicznych w organizmie oraz
opracowanie skutecznych metod zapobiegania za-
truciom. 
W∏aÊciwoÊci i êród∏a fenoli
Zwiàzki fenolowe to substancje zawierajàce co
najmniej jednà grup´ –OH zwiàzanà z pierÊcieniem
aromatycznym. Porównanie budowy chemicznej
pochodnych fenolu pozwoli∏o na ustalenie wielu za-
le˝noÊci mi´dzy ich strukturà a dzia∏aniem na orga-
nizmy [1]. Wykazano, ˝e wprowadzenie podstawni-
ka alkilowego, zwi´kszajàcego lipofilnoÊç zwiàzku,
przyczynia si´ do wzrostu dzia∏ania bakteriobójcze-
go i wp∏ywa na silniejszà ich kumulacj´ w organi-
zmie. Podobny efekt obserwuje si ,́ jeÊli w pierÊcie-
niu znajduje si´ podstawnik chlorowy. Wprowadze-
nie do czàsteczki fenolu grup hydrofilowych zwi´k-
sza ich rozpuszczalnoÊç, co przejawia si´ szybszym
ich metabolizowaniem i mniejszà toksycznoÊcià. Do
zwiàzków odznaczajàcych si´ najwi´kszà toksycz-
noÊcià zalicza si´ nitrowe pochodne fenoli, a efekt
ten zwi´ksza si´ wraz ze wzrostem liczby podstawni-
ków w pierÊcieniu. 
Z uwagi na szerokie stosowanie fenolu i jego po-
chodnych, nale˝à one do najbardziej ucià˝liwych
zanieczyszczeƒ dostajàcych si´ do wód powierzch-
niowych, g∏ównie ze Êciekami przemys∏owymi. Na
uwag´ zas∏ugujà pestycydy szeroko stosowane
w rolnictwie [3–6]. Pestycydy zw∏aszcza z grupy po-
lichlorowanych w´glowodorów, dzi´ki powinowac-
twu do zwiàzków t∏uszczowych gromadzà si´ w or-
ganizmach w wielokrotnie wi´kszym st´˝eniu ni˝
w wodzie czy glebie. Toksyczne pozosta∏oÊci che-
micznych Êrodków ochrony roÊlin przyczyniajà si´
do powstawania zatruç przewlek∏ych, wywo∏anych
ma∏ymi dawkami pobieranymi przez d∏u˝szy czas.
Powolne kumulowanie si´ tych substancji w organi-
zmie powoduje, ˝e zatrucia te przebiegajà w postaci
utajonej, przez wiele lat nie dajàc objawów patolo-
gicznych [7, 8]. Dwoma najcz´Êciej stosowanymi
herbicydami nitrofenolowymi sà 2-(metylo-4,6-
dinitro)-o-krezol (DNOC) i 2-(1-metylo-n-propylo)-
4,6-dinitrofenol (Dinoseb, DNBP). Zalicza si´ je do
I i II klasy toksycznoÊci [8]. Jako insektycydy i fun-
gicydy najcz´Êciej stosuje si´ chlorowane areny
oporne na wp∏yw zmiennych warunków Êrodowi-
skowych, co wp∏ywa na ich du˝à trwa∏oÊç i groma-
dzenie w Êrodowisku. Fungicydy sà zwiàzkami wy-
korzystywanymi w ochronie owoców i warzyw, stàd
mogà one przenikaç poprzez skórk´ owoców do
mià˝szu, stajàc si´ niepo˝àdanym sk∏adnikiem pro-
duktów spo˝ywczych [5]. 
Wiele zwiàzków fenolowych, b´dàcych produk-
tami ubocznymi spalania ropy naftowej, to substan-
cje lotne wp∏ywajàce na stopieƒ zanieczyszczenia
powietrza. Ze wzgl´du na silne wch∏anianie tych
toksyn przez drogi oddechowe cz∏owieka mo˝liwe
jest szybkie wystàpienie dzia∏ania toksycznego [7]. 
Szczególne zagro˝enie dla zdrowia stanowià
zwiàzki fenolowe wykorzystywane w budownictwie
oraz wyposa˝eniu wn´trz materia∏y z tworzyw
sztucznych, preparatów impregnacyjnych, rozpusz-
czalników organicznych. èród∏em emisji szkodli-
wych substancji mogà byç wyk∏adziny pod∏ogowe,
dywany, tapety, meble, p∏yty wiórowe, impregnaty,
kleje, lakiery, ˝ywice stosowane w budownictwie
i meblarstwie [1, 8]. Badania toksykologiczne oraz
epidemiologiczne wykaza∏y, ˝e produkty lotne wy-
dzielajàce si´ podczas przetwórstwa ˝ywic fenolo-
wo-formaldehydowych, czy fenolowo-furfurylo-
wych sà odpowiedzialne g∏ównie za wszelkiego ro-
dzaju zmiany alergiczne, dzia∏anie dra˝niàce oczu
i górnych dróg oddechowych [9]. 
Fenole mogà dostawaç si´ do Êrodowiska równie˝
ze êróde∏ naturalnych, mi´dzy innymi pochodzà-
cych z rozk∏adu materii organicznej (roÊlinnej
i zwierz´cej). Do fenoli roÊlinnych zaliczamy flawo-
noidy, fenolokwasy, garbniki hydrolizujàce i skon-
densowane. RoÊlinne fenole powstajà na drodze
dwóch podstawowych szlaków metabolicznych. Na
drodze szlaku kwasu szikimowego powstajà kwas
hydroksycynamonowy i kumaryny. Proste fenole
i chinony powstajà w wyniku przemian kwasu octo-
wego. Bardziej z∏o˝one strukturalnie flawonoidy
powstajà w wyniku po∏àczenia tych dwóch szlaków
[7, 10, 11].
Fenole roÊlinne wyst´pujà powszechnie w diecie
cz∏owieka. W bia∏ych i czerwonych winogronach,
oliwkach, szpinaku, kapuÊcie, szparagach, kawie,
pomidorach, jab∏kach, gruszkach, wiÊniach, Êliw-
kach, brzoskwiniach, morelach i borówkach wykry-
to fenolokwasy, takie jak kawowy, chlorogenowy
i p-kumarowy [12–14]. W zielonej i czarnej herbacie
oraz w czerwonym winie znajdujà si´ zwiàzki, takie
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jak epikatechina, katechina, epigallokatechina, galu-
san epikatechiny, kemferol, kwercetyna, mirycetyna,
antocyjany (malwidyna, cyjanidyna) [11, 13–15].
Fenole wyst´pujàce w olejkach eterycznych ro-
Êlin, majàce znaczenie zapachowe, w wi´kszoÊci za-
wierajà ugrupowanie izopropylowe. Tymol, karwa-
krol, eugenol i izoeugenol posiadajàce wolnà grup´
hydroksylowà, sà u˝ywane zarówno jako Êrodki za-
pachowe, jak i dezynfekujàco. Anetol dzia∏ajàcy
narkotycznie wyst´puje w olejku any˝owym. Euge-
nol i izoeugenol o zapachu goêdzikowym dzia∏ajà
antyseptycznie [11]. 
W korzeniach k∏àcza mydlnicy lekarskiej wyst´-
pujà saponiny. Wiele roÊlin zaliczanych do roÊlin
baldaszkowatych zawiera substancje, z grupy kuma-
ryn, uczulajàce na promienie s∏oneczne (g∏ównie
promienie ultrafioletowe). Gatunkami szczególnie
cz´sto wywo∏ujàcymi dermatozy sà arcydzi´giel li-
twor, pasternak pospolity, dzi´giel leÊny i gatunki
z rodzaju barszcz [8, 11]. 
Wp∏yw naturalnie wyst´pujàcych zwiàzków
fenolowych na organizm cz∏owieka
PowszechnoÊç wyst´powania zwiàzków fenolo-
wych w roÊlinach sprawia, i˝ wiele z nich oddzia∏uje
na organizmy bytujàce w bezpoÊrednim sàsiedztwie
produkujàcych je roÊlin (m. in. zjawisko allelopatii),
inne zostajà wprowadzone do organizmów droga
pokarmowà lub wziewnà. Do zwiàzków odznacza-
jàcych si´ du˝à toksycznoÊcià, produkowanych
przez roÊliny, nale˝à fitoaleksyny. Sà to substancje
syntetyzowane przez roÊliny w odpowiedzi na zaka-
˝enia grzybicze. Wi´kszoÊç fitoaleksyn to fenole
z grup flawonoidów, stilbenów, lignin, fenentrenów,
benzofuranów, czy fenylopropanoidów. Mogà po-
wodowaç one hamowanie oddychania. Wykazano,
˝e w obecnoÊci gliceoliny nast´puje hamowanie po-
bierania tlenu przez larwy Meloidogyne incognito
oraz izolowane mitochondria soji. Prawdopodobnie
gliceolina nie dzia∏a jako zwiàzek rozsprz´gajàcy
fosforylacj´ oksydacyjnà, ale raczej jako inhibitor
przep∏ywu elektronów poni˝ej kompleksu II ∏aƒcu-
cha oddechowego. Ponadto zwiàzek ten specyficz-
nie hamuje utlenianie jab∏czanu [16]. 
Bioflawonoidy o charakterze polifenoli stanowià
licznà grup´ antymutagenów. W wi´kszoÊci sà one
wytwarzane przez roÊliny i najcz´Êciej wyst´pujà
w wakuolach komórek roÊlinnych w formie kwasów
fenolowych po∏àczonych z cukrami. Wykazano, ˝e
fenolokwasy takie jak: kwas kawowy, chlorogenowy
i galusowy silnie hamujà aktywnoÊç mutagennà for-
my epoksydowej aflatoksyny AFB1 [17]. 
RoÊlinne zwiàzki fenolowe, ze wzgl´du na swoje
przeciwutleniajàce w∏aÊciwoÊci, zapobiegajà proce-
som nowotworzenia. Ich grupy hydroksylowe mogà
reagowaç z wolnymi rodnikami, prowadzàc do po-
wstania bardziej stabilnego, a tym samym mniej
szkodliwego rodnika [14, 18]. Zwiàzki te zapobiega-
jà równie˝ utlenieniu α-tokoferolu w LDL i biorà
udzia∏ w regeneracji utlenionego α-tokoferolu oraz
stabilizujà jony metali. Badania epidemiologiczne
wykaza∏y, ˝e spo˝ywanie polifenoli redukuje ryzyko
wyst´powania chronicznych chorób [13]. 
Flawonoidy mogà równie˝ wp∏ywaç na aktyw-
noÊç bia∏ek zaanga˝owanych w regulacj´ przebiegu
cyklu komórkowego: cyklin i kinaz zale˝nych od cy-
klin (CDK). Flawopirydol jest bezpoÊrednim inhi-
bitorem wi´kszoÊci CDK. Odpowiednie u∏o˝enie
pierÊcieni w tym zwiàzku umo˝liwia blokowanie
miejsca wià˝àcego ATP w CDK. Wi´kszoÊç jednak
flawonoidów dzia∏a poÊrednio na CDK, poprzez
stymulacj´ transkrypcji bia∏ka p21 – inhibitora
CDK-2 i CDK-4. Stymulacja ta odbywa si´ na dro-
dze zale˝nej od bia∏ka p53, aktywatora transkrypcji
genu bia∏ka p21. Zwi´kszenie zawartoÊci bia∏ka p53
w komórce pociàga za sobà zwi´kszenie zawartoÊci
bia∏ka p21. Apigenina natomiast wp∏ywa na zwi´k-
szenie st´˝enia bia∏ka p53 i wyd∏u˝enie jego okresu
pó∏trwania. Wydaje si ,́ ˝e niektóre flawonoidy mo-
gà chroniç p53 przed degradacjà i w ten sposób ha-
mowaç rozwój nowotworu [19]. 
Flawonoidy posiadajà równie˝ w∏aÊciwoÊci prze-
ciwzapalne. Wià˝e si´ to z ich hamujàcym wp∏ywem
na szlaki cyklooksygenazy (COX; odpowiedzialna
za produkcj´ cytokinin) i lipoksygenazy (LOX). En-
zymy te sà odpowiedzialne za syntez´ prostaglan-
dyn i leukotrienów – zwiàzków sygna∏owych stymu-
lujàcych rozwój odpowiedzi zapalnej. Obni˝enie ak-
tywnoÊci cyklooksygenazy wynika prawdopodob-
nie ze zmniejszenia intensywnoÊci syntezy tego en-
zymu wskutek hamowania przez flawonoidy akty-
wacji czynnika transkrypcyjnego NF-κB, pod któ-
rego kontrolà znajduje si´ gen cyklooksygenezy [4,
18, 20]. 
Flawonoidy wykazujà równie˝ dzia∏anie przeciw-
mia˝d˝ycowe. Zmiany mia˝d˝ycowe powstajà w wy-
niku odk∏adania si´ w Êcianach naczyƒ krwiono-
Ênych lipoprotein o niskiej g´stoÊci (cholesterol
LDL), zaw∏aszcza form utlenionych [18, 20, 21].
Utlenianie cholesterolu LDL polega na peroksydacji
reszt nienasyconych kwasów t∏uszczowych zawar-
tych w fosfolipidach i estrach cholesterolu, induko-
wanej przez wolne rodniki tlenowe [14]. W Êcianach
naczyƒ krwionoÊnych czàsteczki LDL fagocytowane
sà przez makrofagi, które nast´pnie stajà si´ tzw. ko-
mórkami piankowatymi, dajàc poczàtek blaszce
mia˝d˝ycowej. Cytokininy wydzielane przez makro-
fagi stymulujà mi´Êniówk´ naczynia do proliferacji,
migracji i intensywnej produkcji macierzy pozako-
mórkowej, co powoduje powstawanie okrywy w∏ók-
nistej i dalszy rozrost blaszki mia˝d˝ycowej [15, 21].
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Niska zapadalnoÊç na chorob´ wieƒcowà w kra-
jach po∏udniowoeuropejskich nosi nazw´ francu-
skiego paradoksu. T∏umaczyç to mo˝na wysokim
spo˝yciem warzyw i owoców oraz czerwonego wina
[14, 15, 18]. Flawonoidy obecne w diecie pobudzajà
syntez´ Êródb∏onkowego tlenku azotu, zmniejszajà-
cego napi´cie mi´Êniówki g∏adkiej naczyƒ krwiono-
Ênych. Powoduje to rozszerzenie t´tnic i u∏atwia
przep∏yw krwi, zmniejszajàc jednoczeÊnie ciÊnienie
t´tnicze oraz wysi∏ek t∏oczàcego krew serca [21]. 
Flawonoidy wykazujà równie˝ zdolnoÊç do izolo-
wania i neutralizowania w ustroju nadmiaru metali
ci´˝kich. Po schelatowaniu metale majà ograniczo-
nà zdolnoÊç do tworzenia toksycznych wolnych rod-
ników [13, 18]. Dzia∏anie przeciwutleniajàce flawo-
noidów w organizmie polega równie˝ na hamowa-
niu utleniania endogennych antyoksydantów (np.
kwasu askorbinowego). Wiele danych wskazuje na
wzajemne oddzia∏ywanie flawonoidów i witaminy
C na organizmy ˝ywe, szczególnie kwercetyny i ru-
tyny. Wykazano, ˝e opóêniajà one przekszta∏cenie
askorbinianu do dehydroaskorbininu. Z kolei kwas
askorbinowy hamuje oksydatywne przemiany fla-
wonoidów i przed∏u˝a ich ochronne dzia∏anie [20,
22]. 
Zwiàzki polifenolowe wykazujà równie˝ dzia∏a-
nie przeciwalergiczne, poprzez hamowanie szlaków
sygna∏owych odpowiedzialnych za uwalnianie me-
diatorów zapalenia. Dla przyk∏adu kwercetyna i lu-
teolina hamujàco wp∏ywajà na uwalnianie histami-
ny z mastocytów stymulowanych przeciwcia∏ami
klasy IgE, czemu towarzyszy zmniejszenie nap∏ywu
wapnia do komórek oraz obni˝enie aktywnoÊci ki-
naz takich jak, PKC (kinaza bia∏kowa C), JNK (ki-
naza N-terminalu c-Jun) [18, 23]. 
Drogà pokarmowà do ró˝nych cz´Êci organizmu
cz∏owieka jest dostarczany resweratrol obecny
w produktach roÊlinnych. Wykazuje on hamujàcy
wp∏yw na niektóre etapy aktywacji p∏ytek krwi.
Os∏abia syntez´ tromboksanu A2, zwiàzku powodu-
jàcego agregacje krwinek p∏ytkowych oraz skurcz
naczyƒ krwionoÊnych. Resweratrol zmniejsza agre-
gacj´ p∏ytek krwi wywo∏anà ADP, trombinà, kola-
genem oraz pierwszy etap aktywacji p∏ytek krwi -
adhezj´ krwinek p∏ytkowych do kolagenu i fibryno-
genu. Hamujàc agregacj´ czy adhezj ,́ zmniejsza on
reaktywnoÊç p∏ytek krwi, a tym samym ogranicza
udzia∏ p∏ytek krwi w stanach patologicznych. Zaha-
mowanie wytwarzania wolnych rodników w p∏yt-
kach krwi traktowanych resweratrolem mo˝e tak˝e
zmniejszaç aktywnoÊç biologicznà krwinek p∏ytko-
wych i redukowaç ryzyko wyst´powania chorób
krà˝enia [23, 24, 25]. 
Wprowadzenie do erytrocytów lipidów rezorcy-
nolowych powoduje wyp∏yw jonów potasowych
z ich wn´trza, a tak˝e zwi´kszenie przepuszczalno-
Êci b∏ony erytrocytarnej dla nieelektrolitów oraz
czàsteczek wody. To zwi´kszenie przepuszczalnoÊci
b∏ony erytrocytarnej prowadzi do hemolizy komó-
rek oraz widocznej agregacji i skupiania si´ czàstek
bia∏kowych w b∏onie erytrocytarnej. Lipidy rezorcy-
nolowe powodujà równie˝ spadek aktywnoÊci ace-
tylocholinoesterazy b∏ony erytrocytarnej przy rów-
noczesnym stymulowaniu aktywnoÊci Ca2& – zale˝-
nej ATPazy [26]. 
Obecne, mi´dzy innymi w korze wierzby, salicyla-
ny sà znanymi Êrodkami przeciwbólowymi, gdy˝
odpowiadajà one za hamowanie syntezy prosta-
glandyn E i F w tkankach zmienionych zapalnie,
w Êcianie przewodu pokarmowego i w nerkach, po-
przez blokowanie cyklooksygenazy prostaglandy-
nowej I. Ponadto salicylany wykazujà równie˝ dzia-
∏anie przeciwgoràczkowe poprzez hamowanie po-
wstawania cyklicznych nadtlenków i aktywnoÊci
hialuronidazy oraz pobudzanie uwalniania hormo-
nu adrenokortykotropowego. Hamujà agregacj´
krwinek poprzez blokowanie aktywnoÊci trombok-
sanów, przed∏u˝ajàc czas krwawienia. Zapobiega to
powstawaniu agregatów krwinkowych oraz hamujà
wytràcanie blaszek mia˝d˝ycowych na Êcianach na-
czyƒ krwionoÊnych, zapobiegajàc powstawaniu za-
krzepów i zawa∏om [19, 20]. 
Przemiany antropogenicznych zwiàzków 
fenolowych w organizmie cz∏owieka
Fenol i jego pochodne dostajà si´ do ustroju
przez skór ,́ uk∏ad oddechowy i pokarmowy. Dzi´ki
niewielkiej jonizacji fenoli i posiadaniu przez nie
du˝ego wspó∏czynnika olej–woda (§1), wch∏ania-
nie przez skór´ odbywa si´ na zasadzie transportu
transepidermalnego. Zachodzi on przez wszystkie
warstwy naskórka i skór´ w∏aÊciwà oraz przestrze-
nie mi´dzykomórkowe za pomocà dyfuzji biernej
lub absorpcji konwekcyjnej [1, 8]. Lotne zwiàzki fe-
nolowe mogà równie˝ wch∏aniaç si´ przez skór´ na
zasadzie dyfuzji i sorpcji, a szybkoÊç absorpcji przez
skór´ jest wprost proporcjonalna do st´˝enia par
w powietrzu. Substancje lotne s∏abo rozpuszczalne
w wodzie trafiajà prawie w ca∏oÊci do p´cherzyków
p∏ucnych. G∏ównym sk∏adnikiem Êcian p´cherzy-
ków jest niezwykle g´sta siateczka naczyƒ krwiono-
Ênych w∏osowatych, dlatego substancje gazowe pra-
wie natychmiast osiàgajà stan równowagi mi´dzy
powietrzem a krwià [8]. 
Wch∏anianie fenoli droga pokarmowà rozpoczy-
na si´ ju˝ w jamie ustnej, gdzie drogà dyfuzji fenole
przedostajà si´ przez b∏on´ Êluzówki, a nast´pnie
trafiajà do krà˝enia ogólnego. Poniewa˝ pH soku
˝o∏àdkowego jest bardzo niskie, w ˝o∏àdku wch∏a-
niajà si´ substancje o charakterze s∏abych kwasów,
których dysocjacja w tym pH jest niewielka, a roz-
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puszczalnoÊç frakcji niezjonizowanej i przechodze-
nie przez b∏ony komórkowe du˝a [8]. Zaobserwowa-
no, i˝ fenol w postaci sprz´˝onej jest lepiej wch∏a-
niany z ˝o∏àdka ni˝ wolny, bowiem po∏àczenia
zwiàzków fenolowych majà charakter polarny
i trudniej ulegajà resorpcji zwrotnej [1]. Dodatkowo
obecnoÊç t∏uszczów w diecie sprzyja wch∏anianiu fe-
noli jako substancji lipofilnych. Najwi´kszà zdol-
noÊç wch∏aniania obserwuje si´ w jelicie cienkim.
Pobieranie zwiàzków fenolowych odbywa si´ po-
przez ràbek szczoteczkowy enterocytów, skàd prze-
nikajà one do naczyƒ krwionoÊnych oraz limfatycz-
nych [8]. 
Wch∏oni´te w ˝o∏àdku i jelitach zwiàzki fenolowe
trafiajà przez ˝y∏´ wrotnà do wàtroby, gdzie ul´gajà
procesom biotransformacji z udzia∏em enzymów
zwiàzanych z cytochromem P-450 [1, 2]. Przy ma-
∏ych dawkach fenol jest sulfonowany, przy du˝ych
dawkach natomiast g∏ównà droga przemian jest glu-
kuronizacja. Taki tok przemian spowodowany jest
szybkim wyczerpywaniem si´ mo˝liwoÊci sulfono-
wania ze wzgl´du na niewielkà iloÊç 3-fosfoadeno-
zyno-5-fosfosiarczanu (PAPS), a wi´kszà zawarto-
Êcià kwasu urydynodwufosfoglukuronowego w wà-
trobie, co zwiàzane jest z mniejszà aktywnoÊcià sul-
fonylotransferazy od glukuronylotransferazy [1,
27]. 
W zale˝noÊci od organizmu fenole mogà ∏àczyç
si´ w β-glukuronidy lub β-glukozydy. β-glukozydy
obserwowane sà g∏ównie u roÊlin, bakterii, mi´cza-
ków oraz owadów. Po∏àczenie glukuronidowe wy-
twarza natomiast wi´kszoÊç ssaków, ptaków, gadów
oraz p∏azy [28]. Mechanizm tworzenia glukuroni-
dów polega na powstawaniu aktywnego kwasu glu-
kuronowego, który jest nast´pnie enzymatycznie
przenoszony na akceptor. Ca∏oÊç reakcji biegnie
w trzech fazach, dla których punktem wyjÊcia jest
reakcja glukozo-1-fosforanu z urydynotrójfosforan-
em, w wyniku której powstaje urydynodwufosfo-
glukoza (UDPG). W drugiej fazie urydynodwufos-
foglukoza zostaje utleniona do kwasu urydynodwu-
fosfoglukuronowego (UDPGA). Trzecia faza pole-
ga na przeniesieniu zaktywowanego kwasu na ak-
ceptor (R-OH) z udzia∏em transferazy [8]. 
Estry kwasu siarkowego powstajà w reakcji z fe-
nolami w wyniku przeniesienia grupy siarczanowej
z aktywnego siarczanu [27]. W pierwszej fazie jon
siarczanowy zostaje przeniesiony na ATP z udzia-
∏em transferazy. Powsta∏y adenozynofosfosiarczan
(PAS) ulega nast´pnie ufosforylowaniu w pozycji 3
rybozy. Z powsta∏ego aktywnego siarczanu (PAPS,
3-fosfoadnozyno-5-fosfosiarczan) grupa siarczano-
wa jest przenoszona na akceptor (R-OH) [1, 8, 27]. 
Zwiàzki fenolowe zwierajàce zarówno grupy hy-
droksylowe, jak i karboksylowe, np. kwas p-kuma-
rowy, ulegajà detoksykacji g∏ównie poprzez prze-
kszta∏cenia do estrów glukozowych, gdzie glukoza
przy∏àczana jest do grupy karboksylowej [8]. 
W obecnoÊci zwiàzków fenolowych w organizmie
obserwuje si´ zwi´kszone powstawanie methemo-
globiny. W pH47 i temperaturze 25° C, zwiàzki te
przekszta∏cajà bowiem hemoglobin´ w hemoglobi-
n´ utlenowanà HbO2, a nast´pnie w methemoglobi-
n´ (MetHb), która nast´pnie jest redukowana do
deoksyhemoglobiny [1]. 
Najbardziej nara˝onymi na dzia∏anie fenolu sà
narzàdy zawierajàce komórki mià˝szowe: wàtroba
i nerki. Wykazano, ˝e 21-dniowa ekspozycja myszek
bia∏ych parami fenolu prowadzi do rozleg∏ych
zmian patologicznych wàtroby. Charakterystycz-
nym objawem jest zwyrodnienie wodniczkowe, któ-
re powstaje na sutek poszerzenia kana∏ów siateczki
endoplazmatycznej. Zwyrodnienie wodniczkowe
pociàga za sobà uszkodzenie struktur bia∏kowych,
co prowadzi do rozleg∏ych zmian martwiczych.
Zmiany w wàtrobie powodujà zaburzenia czynnoÊci
enzymów odpowiedzialnych za metabolizm hepato-
cytów oraz zubo˝enie organizmu w adenozynotrój-
fosforan, co pociàga za sobà zahamowanie syntezy
glikogenu i zwi´kszenie glikogenolizy [1]. 
Z kolei podawanie bia∏ym myszom fenolu w st´-
˝eniu 5–500 mg/dm3 przez okres pi´ciu miesi´cy,
spowodowa∏o zmiany zwyrodnieniowo-kropelko-
wo-szkliste i zmiany wodniczkowe komórek kanali-
ków nerkowych. Zmiany te by∏y najbardziej widocz-
ne w kanalikach g∏ównych, poniewa˝ ich nab∏onek
wykazuje najwi´kszà aktywnoÊç spoÊród wszyst-
kich odcinków nefronu. Zauwa˝ono tak˝e nacieki
z∏o˝one z komórek limfoidalnych w tkance Êród-
mià˝szowej nerki, co wskazuje na zmiany zapalne
w tym narzàdzie. Przypuszcza si ,́ ˝e zaburzenia te
mogà byç wywo∏ane powstaniem, pod wp∏ywem fe-
nolu, lipidowych nadtlenków [1]. 
Podstawowà rol´ w wydalaniu zwiàzków fenolo-
wych odgrywa wàtroba. Przenikajà one z krwi na-
czyƒ w∏osowatych wàtroby do komórek mià˝szu
wàtroby, a nast´pnie jako metabolity przechodzà do
˝ó∏ci. Fenole wydalane sà w postaci po∏àczeƒ, które
mogà byç hydrolizowane przez wyst´pujàce w ˝ó∏ci
enzymy hydrolityczne, jak β-glukoronidazy, sulfata-
zy. Po∏àczenia zwiàzków fenolowych mogà równie˝
byç hydrolizowane przez enzymy sekrecyjne nab∏on-
ka jelitowego lub enzymy mikroflory jelitowej.
Stwierdzono, ˝e niektóre glukoronidy, jak glukuro-
nian fenolu, ulegajà hydrolizie w jelicie [2, 8]. 
U cz∏owieka i ssaków làdowych najwi´kszà rol´
w wydalaniu fenoli odgrywajà nerki. Zwiàzki te
w wyniku ultrafiltracji trafiajà do torebki k∏´busz-
ka. W kanaliku bli˝szym ma miejsce sekrecja kana-
likowa glukuronidów (np. fenylo-β-D-glukoronidu,
estrów fenylowych kwasu siarkowego oraz innych
estrów aromatycznych). Rozpuszczone w lipidach
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fenole w postaci niezjonizowanej sà ponownie
wch∏aniane do krwiobiegu na zasadzie dyfuzji bier-
nej w kanaliku dalszym [2]. 
Dostajàce si´ do organizmu zwiàzki fenolowe
mogà wywo∏ywaç szereg skutków zdrowotnych.
Wiele spoÊród fenoli, g∏ównie z grupy alkilofenoli,
jest mimetykami hormonów, stàd mogà one od-
dzia∏ywaç na odpowiednie receptory, hamujàc syn-
tez´ hormonów i/lub wp∏ywajàc na dystrybucje
hormonów w organizmie [3, 4]. Przyk∏adem mo˝e
byç para-nonylfenol, b´dàcy analogiem 17β-estra-
diolu. Zwiàzek ten, poprzez wp∏yw na sekrecj´ cy-
tokin przez ∏o˝ysko, mo˝e powodowaç poronienia
lub problemy z implantacjà zarodka. Ponadto do-
wiedziono, i˝ indukcja syntezy receptorów estroge-
nowych i progesteronowych w obecnoÊci para-no-
nylfenolu, mo˝e prowadziç do rozwoju nowo-
tworów tkanek wra˝liwych na estrogeny [4]. Podo-
bieƒstwo do 17β-estradiolu wykazuje równie˝ bis-
fenol A. Zwiàzek ten w niskich dawkach (10 µg/kg)
mo˝e wywo∏ywaç hipoglikemi ,́ natomiast d∏u˝-
sza ekspozycja na wy˝sze dawki prowadzi do 
cukrzycy typu II, nadciÊnienia t´tniczego i dyslipi-
demii [3]. 
D∏ugoletnie badania potwierdzi∏y, i˝ mi´dzy in-
nymi aktywnoÊç estrogenowa zwiàzków fenolo-
wych jest przyczynà powstawania nowotworów.
Kogevinas i wsp., w badaniach nad wp∏ywem
2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny na wzrost
zachorowalnoÊci na raka u kobiet, stwierdzili 9
istotnych statystycznie przypadków zachorowaƒ na
ziarnice z∏oÊliwà, czerniaka z∏oÊliwego, nowotwór
˝o∏àdka, jelita grubego, p∏uc, piersi i szyjki macicy
[29]. 
Wykazano równie˝ genotoksyczne dzia∏anie fe-
nolu i jego pochodnych na limfocyty [6, 30] oraz
erytrocyty [5]. Pod wp∏ywem zwiàzków chlorofeno-
lowych dochodzi do zerwania jednej lub obu nici
DNA, bàdê utleniania zasad azotowych DNA. Sto-
pieƒ utlenienia wzrasta proporcjonalnie do liczby
podstawników chlorowych w pierÊcieniu aromatycz-
nym ksenobiotyku [6]. 
Podsumowanie
Rozwój przemys∏u prowadzi do zwi´kszonej
emisji zwiàzków fenolowych do Êrodowiska, co
wià˝e si´ ze wzrostem zagro˝enia zdrowia ludzi,
g∏ównie z powodu ich dzia∏ania mutagennego
i karcinogennego. Z tego wzgl´du niezwykle istot-
ne jest sta∏e monitorowanie Êrodowiska pod kàtem
zanieczyszczeƒ fenolowych i prowadzenie badaƒ
profilaktycznych ludnoÊci szczególnie nara˝onej
na emisj´ tych zwiàzków. Z drugiej jednak strony
nale˝y podkreÊliç wyraênie pozytywny wp∏yw na-
turalnie wyst´pujàcych polifenoli ma zdrowie cz∏o-
wieka. 
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